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Бронхообструктивный синдром (БОС) — универсаль
ное патологическое состояние при многих заболева
ниях легких, проявляющееся ограничением потока
воздуха при дыхании и ощущаемое больным как
одышка. В большинстве случаев одышка носит экспи
раторный характер. Наличие и выраженность БОС
оцениваются по результатам спирометрии. При снижении
ОФВ1 менее 80 % и ОФВ1 / ФЖЕЛ ниже 70 %долж. конс
татируется бронхиальная обструкция [1–3]. Снижение
ОФВ1 / ФЖЕЛ ниже 70 %долж. — наиболее раннее про
явление БОС, даже при высоком ОФВ1 [4]. Именно по
выраженности изменений этих функциональных по
казателей классифицируется тяжесть БОС, положен
ная в основу классификации хронической
обструктивной болезни легких (ХОБЛ) (табл. 1).
Хроническим БОС считается, если бронхиальная
обструкция регистрируется как минимум 3 раза в те
чение одного года независимо от проводимой тера
пии [2, 4].
БОС в зависимости от своей выраженности и ста
бильности оказывает существенное влияние на кли
ническую картину заболеваний органов дыхания и
эффективность их лечения. Условно все заболевания
респираторной системы, протекающие с БОС, мож
но разделить на 2 большие группы: заболевания, при
которых БОС является обязательной составной
частью клиники и патогенеза заболевания, и болез
ни, при которых БОС может быть выражен в боль
шей или меньшей степени, а может и совсем отсут
ствовать (факультативная обструкция).
Основные заболевания, сопровождающиеся
бронхиальной обструкцией, приведены в табл. 2.
Схематично основные механизмы формирования
БОС перечислены в табл. 3
В зависимости от обратимости патогенетических
механизмов обструкции их можно разделить на
функциональные и органические. И если первые
могут подвергаться обратному развитию спонтанно
либо под влиянием лечения, то вторые определяют
ся выраженными изменениями структуры тканей и
не исчезают спонтанно или под воздействием лекар
ственных средств. При некоторых острых заболева
ниях (пневмония, острый бронхит) наличие БОС яв
ляется проявлением патогенеза основного процесса,
и по мере выздоровления бронхиальная обструкция
самопроизвольно исчезает. Однако наличие БОС
при острых заболеваниях является отягощающим
обстоятельством и фактором риска затяжного тече
ния воспалительного процесса. 
Наибольший ущерб БОС наносит больным
ХОБЛ, у которых БОС является главным звеном па
тогенеза, определяющим и классификационные
признаки заболевания, скорость прогрессирования
и возможность возникновения различных осложне
ний. Постоянство БОС и его неуклонное прогресси
рование — отличительная черта ХОБЛ. Схематично
главные патогенетические механизмы ХОБЛ предс
тавлены в табл. 4 [14].
Весь комплекс механизмов воспаления ведет к
формированию двух основных процессов, характер
ных для ХОБЛ: нарушению бронхиальной проходи
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Таблица 1
Степени тяжести бронхиальной обструкции
Степени тяжести БОС Функциональные показатели, %долж.
1 — легкая ОФВ1 / ФЖЕЛ < 70 %, ОФВ1 > 80 %
2 — среднетяжелая ОФВ1 / ФЖЕЛ < 70 %,  50 % < ОФВ1 ≤ 80 %
3 — тяжелая ОФВ1 / ФЖЕЛ < 70 %, 30 % ≤ ОФВ1 ≤ 50 % 




Обязательная обструкция Факультативная обструкция
• ХОБЛ • Острый бронхит
• Бронхиальная астма • Пневмонии
• Эмфизема легких • Туберкулез легких
• Саркоидоз легких
• Фиброзирующие альвеолиты








мости и развитию эмфиземы. Многочисленными
исследованиями установлена прямая зависимость
между выраженностью, длительностью существова
ния БОС и вторичными патогенетическими меха
низмами, существенно усугубляющими состояние
больных.
Функциональные нарушения вначале проявля
ются только при физической нагрузке, а по мере
прогрессирования болезни и в покое. Именно эти
изменения и проявляются клинически основными
симптомами ХОБЛ: кашлем, выделением мокроты и
одышкой. Гиперсекреция является результатом сти
муляции лейкотриенами, протеиназами и нейропеп
тидами увеличенного числа секретирующих слизь
клеток, что является естественным проявлением
хронического воспаления. В результате сквамозной
метаплазии эпителия возникают нарушения муко
цилиарного клиренса. Эти нарушения являются
первыми в цепи патологических изменений при
ХОБЛ и возникают за много лет до появления других
признаков болезни. Нарушения потока выдоха — ха
рактерный функциональный признак БОС при
ХОБЛ. Обратимый компонент БОС (спазм гладкой
мускулатуры, отек слизистой бронхов и гиперсекре
ция слизи) возникает под влиянием большого спект
ра провоспалительных медиаторов (IL8, фактор
некроза опухоли, нейтрофильные протеазы и сво
бодные радикалы). Под влиянием факторов риска и
провоспалительных медиаторов происходит раздра
жение блуждающего нерва, ведущее к высвобожде
нию холинергического медиатора ацетилхолина из
окончаний холинергических нервов, активацию
мускариновых холинорецепторов (мХР), располо
женных на плазматических мембранах гладкомы
шечных и железистых клеток бронхов, что проявля
ется бронхоконстрикцией и повышением секреции
бронхиальной слизи. Холинергические реакции в
бронхолегочной системе реализуются при участии
мускариновых холинорецепторов, локализующихся
на клеткахмишенях в воздухоносных путях. Боль
шое число различных раздражителей способно
вызывать рефлекторную холинэргическую бронхо
констрикцию. Чувствительные афферентные окон
чания, в которые включены рецепторы раздражения
и окончания немиелинизированных нервов (так на
зываемые Сволокна), обнаружены в эпителии воз
духоносных путей, носоглотки и гортани. Чувстви
тельные рецепторы могут быть пусковыми для
многих раздражителей, таких как пыль, сигаретный
дым, механические воздействия, химические ирри
танты и биологически активные вещества (гистамин,
простагландины, брадикинин и др.), которые могут
вызывать рефлекторный бронхоспазм. Для больных
ХОБЛ характерно повышение бронхомоторного то
нуса блуждающего нерва, что существенно усугубля
ет спазм гладкой мускулатуры и гиперсекрецию.
Таким образом, холинэргическая иннервация ответ
ственна по меньшей мере за 2 основных патогенети
ческих механизма ХОБЛ: бронхоспазм и гиперсекре
цию. Замедление опорожнения легких ведет к
формированию динамической гиперинфляции (пе
рерастяжению) легких. Перерастяжение альвеол
вследствие снижения скорости воздушного потока
на выдохе ведет к формированию феномена "воздуш
ных ловушек", существенно усугубляющего выра
женность одышки. В то же время адекватная брон
ходилатирующая терапия способна значительно
уменьшать выраженность "воздушных ловушек".
В процессе прогрессирования болезни постепен
но утрачивается обратимый компонент. Утратой об
ратимого компонента бронхиальной обструкции ус
ловно принято считать ситуацию, когда после
трехмесячного курса адекватной терапии у больного
не произошло улучшения ОФВ1.
Таблица 3
Основные механизмы бронхиальной обструкции
Функциональные (обратимые) Органические (необратимые)
• Отек слизистой • Перибронхиальный фиброз
• Гиперсекреция • Рубцовый стеноз бронха




• Объемные образования 
в просвете бронхов 
Таблица 4
Патогенез ХОБЛ
Этиологические факторы (генетические, курение, экологическая агрессия, инфекция), вызывающие и поддерживающие хроническое воспаление 
Первичные механизмы
Нарушения  Дефекты Инфильтрация Местный Колонизация
мукоцилиарного транспорта слизеобразования клеткамиэффекторами иммунодефицит микроорганизмов
Спазм, отек, гиперсекреция
Вентиляционные нарушения по обструктивному типу с формированием гиперинфляции (воздушные ловушки) и эмфиземы легких
Вторичные механизмы
Нарушения вентиляционно Гипоксия Активация Легочная гипертензия Эритроцитоз Утомление 
перфузионных отношений Гиперкапния инфекции Легочное сердце Гипервискозный синдром дыхательной мускулатуры
Снижение качества жизни, рефрактерность к средствам базисной терапии, прогрессирование болезни, осложнения
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Необратимый компонент бронхиальной обструк
ции определяется эмфиземой и перибронхиальным
фиброзом. Эмфизема формируется в основном в ре
зультате истощения (инактивации вследствие оксида
тивного стресса) местных ингибиторов протеаз и под
влиянием нейтрофильных протеаз, разрушающих
эластическую строму альвеол. Вследствие этого изза
нарушения эластических свойств легких изменяется
механика дыхания, и формируется экспираторный
коллапс, являющийся важной причиной необратимой
бронхиальной обструкции. Нарастание функциональ
ного остаточного объема обычно ведет к нарушению
функций и координации дыхательной мускулатуры.
Весьма весомым компонентом патогенеза ХОБЛ яв
ляется утомление дыхательной мускулатуры, что в
свою очередь снижает работу дыхания и усугубляет
вентиляционные нарушения. Усугубление одышки
вследствие утомления дыхательной мускулатуры —
частая причина врачебных ошибок, когда делается по
пытка интенсификации бронходилатирующей тера
пии за счет наращивания доз кортикостероидов, что
ведет к стероидной миопатии, и синдром утомления
дыхательной мускулатуры усугубляется.
Одним из важных элементов патогенеза ХОБЛ
является неравномерность вентиляционнопер
фузионных отношений. Перфузия плохо вентили
руемых зон ведет к снижению артериальной ок
сигенации, избыточная вентиляция недостаточно
перфузируемых зон приводит к росту вентиляции
мертвого пространства и задержке выделения СО2.
Наиболее выражены эти явления при физической
нагрузке. Хроническая гипоксия ведет к компенса
торному эритроцитозу — вторичной полицитемии с
соответствующим гипервискозным синдромом и на
рушениями микроциркуляции, которые усугубляют
вентиляционноперфузионные несоответствия. Все
это создает условия для повышения давления в бас
сейне легочной артерии и для формирования легоч
ного сердца. Факторами, ответственными за форми
рование легочной гипертензии у больных ХОБЛ,
являются спазм сосудов, ремоделирование легочных
артерий, деструкция капиллярного ложа вследствие
эмфиземы, что требует увеличения давления для
преодоления указанных препятствий кровотоку,
чтобы обеспечить нормальную перфузию. Причина
ми сосудистого спазма могут быть гипоксия, нару
шение синтеза или выделения NO, повышенная
продукция вазоконстрикторных пептидов. Развитие
легочной гипертензии и легочного сердца является
закономерным исходом длительного течения ХОБЛ.
Среди всех случаев сердечной недостаточности хро
ническое легочное сердце как ее причина составляет
25 %. Декомпенсация хронического легочного серд
ца при этой патологии составляет более 30 % леталь
ности от недостаточности кровообращения и зани
мает 2е место среди причин смерти у больных
ХОБЛ после острой дыхательной недостаточности.
Важным фактором, усугубляющим бронхиальную
обструкцию и ведущим к нарастанию всех признаков
болезни, является обострение инфекционного про
цесса в респираторной системе. В условиях мукоста
за, местного, а иногда и системного иммунодефици
та, колонизация микроорганизмов может принять
неконтролируемый характер и перейти качественно в
другую форму взаимоотношения с макроорганиз
мом: инфекционный эпизод. Возможен и другой
путь: обычное заражение высоковирулентной фло
рой воздушнокапельным путем, что легко реализу
ется в условиях нарушенных защитных механизмов.
У больных бронхиальной астмой (БА) механизмы
бронхиальной обструкции напрямую связаны с ал
лергическим воспалением, характерным для БА, и
являются следствием воспаления. В результате вос
паления выделяется огромное количество медиато
ров, вызывающих клинические, функциональные и
морфологические проявления воспаления в виде
отека слизистой, спазма гладкой мускулатуры, ги
персекреции, повреждения эпителия. Приступооб
разность бронхиальной обструкции и ее клиничес
ких проявлений в виде кашля и / или экспираторной
одышки характерная отличительная черта БА. Час
тота приступов определяет тяжесть БА и объем тера
пии. Компенсация бронхиальной обструкции — ос
новной показатель "контроля БА" [5].
При врожденной эмфиземе, развивающейся в ре
зультате дефицита антипротеаз, БОС развивается в
основном за счет экспираторного коллапса мелких
воздухоносных путей и носит необратимый характер. 
БОС при остром бронхите. Поскольку острый
бронхит в его классическом проявлении — острое
вирусное заболевание воздухоносных путей, то у лиц
с генетически детерминированной бронхиальной
гиперреактивностью может наблюдаться бронхиаль
ная обструкция как ответ на воспаление.
БОС при саркоидозе. Исследование функции
внешнего дыхания (ФВД; запись кривой "потокобъ
ем" форсированного выдоха) у 44 % больных с впер
вые выявленным саркоидозом органов дыхания вы
являет обструктивные нарушения на уровне
дистальной части дыхательного дерева — снижение
мгновенной объемной скорости на уровне 75 % от
начала форсированного выдоха — МОС75. При прог
рессировании процесса могут доминировать сме
шанные и рестриктивные нарушения со снижением
жизненной емкости легких (ЖЕЛ). Эти изменения
чаще всего обратимы и исчезают самостоятельно или
под воздействием проводимой терапии [6, 7].
При сердечной недостаточности, проявляющей
ся наряду с общеизвестными клиническими призна
ками отеком слизистой бронхиального дерева, мо
жет возникать обструктивный тип вентиляционных
нарушений.
При пневмокониозах поражение воздухоносных
путей нередко к ведет возникновению клинической
картины хронического бронхита с БОС.
Легочные микозы — распространенные заболева
ния, которые чаще всего возникают у лиц со ском
прометированным иммунитетом, что характерно для
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большинства хронически текущих воспалительных
заболеваний. Наиболее выражена бронхиальная
обструкция при бронхолегочном аллергическом ас
пергиллезе, и напоминает она БОС при БА.
В связи с выраженностью сенсибилизации при
паразитарных заболеваниях на определенных этапах
жизненного цикла паразитов может возникать
симптоматика БОС.
Опухоли легких при эндобронхиальном росте мо
гут проявляться БОС. 
БОС встречается при всех формах туберкулеза
легких, частота его выявления зависит от длитель
ности течения специфического процесса и от вы
раженности остаточных изменений в легких. При
очаговом туберкулезе бронхиальная обструкция
встречается в 52,7 %, инфильтративном — 56,6 %,
фибрознокавернозном — 76,9 %, при диссеминиро
ванном — 88,2 %. Распространенность бронхооб
структивного синдрома среди лиц с посттуберкулез
ными изменениями в легких отмечается в 23 раза
чаще, чем среди остального населения и составляет
от 59,5 % до 83,9 %, являясь одной из основных при
чин временной потери трудоспособности, инвали
дизации и преждевременной гибели этих больных.
Течение туберкулеза у больных с бронхиальной
обструкцией имеет свои особенности. Установлено,
что у таких пациентов наблюдается более выражен
ная симптоматика с большей частотой осложнений
и образованием полостей распада с бацилловыделе
нием, более частым (в 3,4 раза) волнообразным тече
нием и побочными реакциями на химиопрепараты
(в 1,6 раза). Специальными исследованиями уста
новлено, что все инфильтративные процессы, воз
никающие в сочетании с бронхообструктивным
синдромом, имеют фазу распада с бактериовыделе
нием, сроки прекращения которого на 1,5–2 мес.
больше, чем у больных без сопутствующей бронхо
обструкции [8].
Противотуберкулезная химиотерапия туберкулеза,
сочетающегося с БОС, продолжается более 12 мес.,
предполагает худший исход заболевания и наиболь
шую вероятность формирования остаточных изме
нений.
Эффективная комплексная противотуберкулез
ная терапия является основой лечебной программы
и в 43,3 % случаев самостоятельно приводит к улуч
шению бронхиальной обструкции, однако примене
ние целенаправленной терапии БОС у больных ту
беркулезом легких общепринято. 
Приведенный краткий перечень значения БОС
при разных заболеваниях органов дыхания предпо
лагает необходимость компенсации этого синдрома,
что при некоторых заболеваниях является ключевым
фактором, определяющим эффективность терапии.
Естественным является зависимость эффективности
лечения любого заболевания, протекающего с БОС
от полноты компенсации бронхиальной обструкции.
Основные стратегические направления компенса
ции БОС представлены в табл. 5.
При лечении заболеваний органов дыхания, со
четающихся с БОС, практически всегда необходимо
сочетать "специфические" и "неспецифические"
методы компенсации БОС. И если при каждой нозо
логической форме применение "специфических" ме
тодов компенсации БОС строго индивидуализиро
вано, то принципы и методы бронходилатирующей
терапии при разных нозологических формах имеют
много общего. Следует подчеркнуть, что специ
фические методы компенсации БОС в большинстве
своем влияют на выраженность БОС медленно, по
мере стихания основного процесса. В то же время
при выраженной бронхиальной обструкции необхо
димо срочное улучшение бронхиальной проходи
мости, что достигается применением средств брон
ходилатирующей терапии. Важным в практическом
отношении является вопрос о том, всегда ли надо
компенсировать БОС. Для больных ХОБЛ и БА от
вет однозначный — всегда. Для большой группы бо
лезней, при которых БОС факультативен, целесооб
разность применения бронходилатирующей терапии
определяется выраженностью БОС, продолжитель
ностью его существования, влиянием на течение ос
новного процесса и неудобствами, которые он при
чиняет больному: одышка и пр. В то же время факт
отягощения любого заболевания в связи с наличием
БОС является аргументом для применения специ
альных мер по компенсации БОС. 
ХОБЛ. Несмотря на обязательность и целесооб
разность проведения комплекса лечебных меропри
ятий специфического характера: борьба с курением,
противовоспалительная терапия, а при обострениях
и антибиотикотерапия (по показаниям), бронхорас
ширяющая терапия является обязательной. Общеп
ринятым при ХОБЛ считаются следующие положе
ния: бронходилататоры — главные препараты в
симптоматическом лечении ХОБЛ; ингаляционная
терапия предпочтительнее других методов введения
препарата; наиболее удобны пролонгированные ин
галяционные бронходилататоры; комбинации брон
ходилататоров более эффективны, чем каждый в от
дельности. При 1й стадии обычно назначаются
короткодействующие препараты по потребности, во
2й — постоянное применение одного или двух пре
паратов (в зависимости от эффективности), в 3–4й
стадиях — комбинированное применение бронходи
Таблица 5
Способы компенсации бронхиальной обструкции
Специфические  Неспецифические
(устранение причин БОС) (бронходилататоры)
• Устранение факторов риска • β2стимуляция
(табакокурение и другие  • Блокада холинергических 
факторы экологической рецепторов
агрессии) • Применение теофиллинов
• Антибактериальная терапия • Применение мукорегуляторов
• Противовоспалительная терапия 
(глюкокортикостероиды и др.)
• Хирургия (объемредуцирующие 
операции, удаление новообра
зований, пластические операции)
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лататоров с модификацией методов их доставки
(спейсеры, небулайзеры).
Поскольку при ХОБЛ предполагается длительное
(многолетнее) применение бронходилататоров, не
обходимо учитывать их побочные эффекты и воз
можность постепенного снижения эффективности.
β2агонисты оказывают быстрый и выраженный
бронходилатационный эффект преимущественно на
уровне мелких воздухоносных путей. Они обладают
аритмогенным действием и могут усугублять коро
нарную недостаточность. Кроме того, при их дли
тельном применении возможна утрата эффектив
ности изза блокады β2рецепторов. Эти явления
следует учитывать при назначении β2агонистов
больным ХОБЛ. 
Начинается действие антихолинергических ве
ществ чуть позже, но продолжительность достигну
того эффекта больше. Антихолинергические средства
не кардиотоксичны, к ним нет привыкания. Антихо
линергические средства издавна применяют для лече
ния обструктивных заболеваний органов дыхания.
Антихолинергические препараты тормозят рефлек
торную бронхоконстрикцию, а уровень их активнос
ти в этом отношении зависит от выраженности реак
ции бронхиальной мускулатуры. Механизм действия
антихолинергических препаратов при ХОБЛ не ис
черпывается влиянием на тонус гладкой мускулатуры.
Использование антихолинергических средств может
способствовать улучшению проходимости в перифе
рических отделах бронхолегочной системы за счет
ограничения секреции бронхиальной слизи. Совре
менные антихолинергические препараты характери
зуются способностью полно и продолжительно свя
зываться с мХР, что ведет к практической утрате
этими соединениями центральных свойств и повы
шает их периферическую холинолитическую актив
ность. Они отличаются хорошей переносимостью,
возможностью длительного использования без замет
ного снижения эффективности (тахифилаксии).
Неселективные антихолинергические агенты
(ипратропиума бромид, окситропиума бромид) бло
кируют как пресинаптические (М2), так и постси
наптические (М3) рецепторы. Это может быть при
чиной парадоксальной бронхоконстрикции, наблю
даемой у некоторых лиц с ХОБЛ при ингаляционной
терапии неселективными антихолинергическими
препаратами. Новый, но уже надежно вошедший в
повседневную клиническую практику антихолинер
гический препарат пролонгированного действия —
тиотропиум бромид (ТБ) — открывает обнадежива
ющие перспективы в лечении БОС. Этот препарат
селективен для М1 и М3 ХР, что и определяет его
превосходство над неселективными антихолинерги
ческими препаратами. Кинетические исследования
показали, что ТБ диссоциирует в 100 раз медленнее,
чем ИБ с М1 и М3 рецепторов, в то время как диссо
циация с М2 у ТБ и ИБ аналогичная. Терминальный
период полувыведения ТБ после ингаляции состав
ляет 56 дней. ТБ обладает не только силой, но и
большой продолжительностью действия, что позво
ляет использовать его один раз в день. Эти достоин
ства нового антихолинергика доказаны громадным
количеством многоцентровых исследований и пре
парат прочно вошел в арсенал эффективных бронхо
дилататоров. В специальных рандомизированных
исследованиях показано положительное действие
ТБ на легочную гипертензию, он снижает ее выра
женность, улучшается качество жизни больных и су
щественно тормозится ежегодная потеря ОФВ1.
Весьма перспективным является комбинация ТБ
с пролонгированными β2агонистами. При 3–4й
стадиях ХОБЛ с наличием частых обострений реко
мендовано добавление ингаляционных кортикосте
роидов. При этом установленным фактом является
большая эффективность комбинации кортикостеро
идов и β2агонистов в одном ингаляторе, чем по от
дельности. 
Особенностью ХОБЛ является ее прогрессирую
щее течение с постепенной утратой обратимого ком
понента бронхиальной обструкции. С сожалением
приходится констатировать факт постепенного сни
жения эффективности бронходилатирующей тера
пии этих больных к 3–4й стадиям. Поэтому раннее
и полноценное проведение бронходилатирующей
Таблица 6
Основные ингаляционные бронходилататоры
Наименование препарата Доза, мг Пик Продолжительность 
дозированный ингалятор небулайзер действия, мин действия, ч
Сальбутамол — β2агонист короткого действия 0,1 2,5–5,0 30–60 4–6
Тербуталин — β2агонист короткого действия 0,2 5,0–10,0 60 4–5
Фенотерол — β2агонист короткого действия 0,1 0,5–2,0 30 4–6
Ипратропиум бромид — антихолинэргический препарат 0,02 0,25–0,50 45 6–8
Тиотропиум бромид антихолинэргический препарат 0,018 – 30–45 24
Фенотерол / ипратропиум бромид (беродуал,  0,05 / 0,02 1,0 / 0,5–2,0 / 1,0 (2–4 мл) 30 6
беродуал Н1) — комбинированный бронхолитик
Сальбутамол / ипратопиум бромид — комбинированный 0,1 / 0,02 2,5 / 0,5 (2 мл) 30 6
бронхолитик
Сальметерол — пролонгированный β2агонист 0,25–0,50 – 30–45 12
Формотерол — пролонгированный β2агонист 0,12–0,24 – 5–7 12
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терапии позволяет существенно снизить скорость
прогрессирования ХОБЛ и отсрочить этап малой
эффективности бронходилататоров.
БА. Компенсация БОС при БА существенно от
личается от таковой при ХОБЛ. Основными бронхо
дилататорами тут являются β2агонисты. Главным
принципом современной терапии БА является пол
ный ее контроль, что достигается ранним назначе
нием сочетанного применения пролонгированного
β2агониста с ингаляционным кортикостероидом.
При наличии сопутствующей артериальной гипер
тензии и ИБС, что нередко наблюдается у больных
во второй половине жизни, возникает потребность в
использовании антихолинергических препаратов.
Особую группу составляют больные БА гомозигот
ные по аргинину в 16 позиции β2адренергических
рецепторов (B16Arg / Arg), у которых обнаружена
низкая эффективность β2агонистов. По данным
эпидемиологических исследований, проведенных в
США, такие пациенты составляют 1 / 6 кавказской
популяции. У таких лиц препаратом выбора может
явиться ТБ.
Саркоидоз легких. Обычно БОС самостоятельно
компенсируется без применения бронходилатирую
щей терапии, однако при выраженности БОС более
2й степени тяжести требуется бронходилатирующая
терапия, потребность в которой отпадает при обрат
ном развитии саркоидозного процесса и нормализа
ции показателей ФВД. 
Туберкулез легких. В основу компенсации БОС у
больных туберкулезом легких положены принципы,
используемые при ХОБЛ. Использование терапии
БОС у больных туберкулезом легких способствует
уменьшению выраженности респираторной симпто
матики у больных инфильтративным туберкулезом в
8 раз, у больных фибрознокавернозным туберкуле
зом — более чем в 3 раза, у больных посттуберкулез
ным пневмосклерозом — в 10 раз. У больных тубер
кулезом легких в сочетании с БОС применение
современной ингаляционной бронхолитической те
рапии ведет к существенному увеличению ОФВ1, что
отличает БОС при туберкулезе легких от ХОБЛ.
При компенсации БОС в комплексном лечении
больных туберкулезом легких происходит ускорение
абациллирования у пациентов инфильтративным ту
беркулезом на 16,8 %, у больных фибрознокавер
нозным туберкулезом — на 14,8 %. У больных ин
фильтративным туберкулезом качество жизни
улучшается на 26,9 %, у больных фибрознокавер
нозным туберкулезом — на 19,6 %, у больных пост
туберкулезным пневмосклерозом — на 26,1 % [5].
Приведенные в настоящей работе фактические
материалы и рассуждения постулируют универсаль
ность бронхообструктивного синдрома при болезнях
органов дыхания. Клинический опыт автора и об
ширные данные многочисленных исследований,
проводящихся во всем мире, дают основание утве
рждать, что выбор адекватной компенсации БОС —
залог успешного лечения многих заболеваний лег
ких.
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